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Points Forts a comprendre 


• Une pericardite est une inflammation 
du pericarde plus ou moins associee 

a un epanchement liquidien. 

• Les signes cliniques les plus frequents 
sont la douleur thoracique, brutale, 
augmentee par l’inspiration profonde, 
les changements de position et calmee 
par la position penchee en avant. 

La dyspnee et la fievre sont quasi constantes. 

• La recherche de signes de gravite 

est indispensable : signes droits, signes 
de choc cardiogenique, signes de tamponnade 
et de myocardite associee. 

• La cause la plus frequente est virale, d’evolution 
le plus souvent favorable sous traitement 
anti-inflammatoire pendant 3 semaines. 


Diagnostic 

■ Definition - Anatomie - Physiopathologie 

La pericardite aigue est une inflammation du pericarde 
plus ou moins associee a un epanchement pericardique. 
Le pericarde est un sac delimite par 2 enveloppes, l’une 
externe (fibreuse), l’autre interne (sereuse) compose 
d’un feuillet visceral (mesothelial) adherant a l’epicarde, 
1’ autre parietal, au contact du premier. Entre les 2 feuillets 
se trouve un espace quasi virtuel contenant une faible 
quantite de liquide (20 a 50 mL). Des recepteurs sensitifs 
sont responsables de la symptomatologie douloureuse 
(rameaux du nerf phrenique issu des racines C4-C5) 
expliquant les irradiations douloureuses dorsales ou 
scapulaires. 

Le pericarde est une structure peu distensible car tres 
peu compliante. II limite la distension cavitaire dans les 
situations aigues de surcharge de volume. Cette limitation 
de la distension cavitaire aboutit a une interdependance 
entre les deux ventricules mediee par le septum inter- 
ventriculaire. Dans les surcharges du ventricule droit, 
L elevation des pressions de remplissage droites va 
aboutir a une dilatation cavitaire limitee par les capacites 
de distension du pericarde. Dans les adiastolies severes 
(defaut de remplissage diastolique), le bas debit cardiaque 
resulte du defaut de remplissage du ventricule droit et 
du retentissement gauche des pressions droites entravant 
le remplissage du ventricule gauche. 


Signes fonctionnels 

La pericardite aigue est le plus souvent asymptomatique 
(incidence de 2 a 6 % dans les etudes autopsiques) et 
represente seulement 1 pour 1 000 admissions hospitalieres. 
La presentation clinique depend de la rapidite d’evolution, 
surtout en presence d'un epanchement liquidien dont le 
retentissement sera d'autant plus marque qu’il se sera 
constitue rapidement. 

1. Douleur thoracique 

Elle est de siege retrosternale, precordiale, plus rarement 
epigastrique ou au niveau de l’hypochondre droit. La 
douleur est brutale et violente le plus souvent a type de 
point de cote, de pesanteur ou d’ecrasement, rarement 
constrictive. Une irradiation est possible aux bras, 
epaules et dos. Elle est trinitroresistante soulagee par les 
anti-inflammatoires. Laduree est variable (plusieurs heures 
ou jours). Elle presente des caracteres specifiques : non 
augmentee par les efforts, augmentee par l’inspiration 
profonde, la toux, le decubitus dorsal, calmee par la 
position assise et penchee en avant. 

2. Dyspnee 

La dyspnee est a type de polypnee superficielle aggravee 
par le decubitus et 1’ inspiration profonde. Une toux 
variable avec la position est parfois presente. 

Les signes generaux associes sont marques par une 
fievre moderee quasi-constante independamment de 
l’etiologie. On retrouve frequemment un syndrome pseudo- 
grippal, une rhinopharyngite, des myalgies dans les 
jours precedents. Les autres signes retrouves dependront 
de la pathologie sous-jacente. 

■ Examen physique 

On recherchera le classique frottement pericardique 
(bruit de cuir neuf) pathognomonique mais inconstant 
(50-75 % des cas) qui est souvent fugace et variable au 
cours du meme examen et dans le temps. Sa presence 
depend de l’abondance (disparait si L epanchement est 
abondant). Le siege est mesocardiaque, localise, super- 
ficiel, n’irradiant pas et per£u aux deux temps systolo- 
diastolique avec un bruit de va-et-vient. 11 est mieux 
per£u en position assise, penche en avant et en inspira- 
tion. Les autres signes d’ auscultation associes sont un 
assourdissement des bruits du cceur a la pointe (epan- 
chement abondant), une diminution du choc de pointe et 
une tachycardie moderee. 

L’ examen clinique recherche des signes de tamponnade 
avec une defaillance cardiaque droite (turgescence jugulaire, 
reflux hepatojugulaire, poul paradoxal de Kussmaul) et 
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des signes de choc cardiogenique (tachycardie, hypo- 
tension arterielle et marbrures). 

La recherche de signes d’orientation etiologique est 
indispensable : cutanee, articulaire, aires ganglionnaires 
orientant vers une cause infectieuse, inflammatoire, sys- 
temique ou tumorale. 

Examens complementaires 

1. Electrocardiogramme (ECG) 

C’est l’examen complementaire de l re intention pou- 
vant permettre d’eliminer un syndrome coronaire aigu 
(infarctus du myocarde ou angor instable). Un ECG nor- 
mal n’elimine pas le diagnostic de pericardite aigue. Les 
signes ECG evoluent classiquement en 4 stades : 

- stade I : initial, sus-decalage ST a concavite superieure 
n’englobant pas l’onde T, diffus et sans miroir. Toutes 
les derivations sont concernees sauf aVr et VI (fig. 1) ; 

- stade II : normalisation du ST (retour a la ligne iso- 
electrique) en quelques heures ou jours, ondes T aplaties ; 

- stade III : ST isoelectrique et ondes T negatives ; 

- stade IV : ECG normalise en quelques semaines ou mois. 
On retrouve frequemment un sous-decalage du PQ associe 
aux stades I et II. La tachycardie sinusale est frequente. 
Plus rarement apparaissent des troubles du rythme 
supraventriculaire (extrasystoles, arythmie complete par 
fibrillation auriculaire). Quand Tepanchement est abondant, 
on retrouve une alternance electrique, un microvoltage 
dans les derivations standard (amplitude QRS < 5 mm). 



stade I avec sus-decalage du ST concave vers le haut diffus 
sans miroir. 

2. Radiographie pulmonaire 

Elle est le plus souvent normale dans les pericardites 
seches et en cas d’epanchement de faible abondance. Si 
Tepanchement est important, elle peut montrer un 
aspect triangulaire et symetrique du ccrar par rapport au 
bord gauche du sternum, avec un caractere rectiligne du 
bord gauche du cceur. II existe un elargissement de la 
silhouette cardiaque avec un aspect en theiere (predominant 
dans la partie inferieure) ou en carafe (predominant dans 


la partie moyenne). Le pedicule vasculaire est elargi et 
court. L’ aspect en double contour est exceptionnel. Un 
epanchement pleural est frequemment associe (25 % des 
cas). On recherchera des signes specifiques d’une even- 
tuelle etiologie : adenopathies, tumeur, lesion parenchyma- 
teuse... 

3. Echocardiographie doppler 

C’est un examen simple, non invasif, indolore permettant 
le diagnostic des epanchements pericardiques. En cas de 
pericardite seche, T echocardiographie presente comme 
interet d’eliminer certains diagnostics differentiels 
(infarctus du myocarde, dissection aortique). Elle peut 
etre normale ce qui n’elimine pas le diagnostic. Elle permet 
de rechercher une atteinte myocardique eventuellement 
associee ce qui modifie le pronostic et la prise en char- 
ge- 

En bidimensionnelle, on note un espace clair vide 
d’echos entre le feuillet visceral confondu avec l’epicar- 
de et le feuillet parietal plus dense (fig. 2 et 3). La loca- 
lisation la plus frequente des epanchements est en 
regard de l’oreillette droite. L’epanchement peut etre 
cloisonne ou en regard de la paroi laterale du ventricule 
gauche. 

En TM, on note une espace clair vide d’echos (fig. 4). 
On peut quantifier en bidimensionnelle de fa§on semi- 
quantitative Tepanchement: soit localise ou circonfe- 
rentiel, minime ou normal si uniquement systolique, de 
faible abondance si le decollement est systolo-diasto- 
lique >10 mm en posterieur (mais < 20 mm), de moyenne 
abondance (> 500 mL) devant un decollement posterieur 
et anterieur et abondant (> 1 L) devant un « swinging 
heart » avec un decollement atteignant 35 mm en arriere 
et 5 mm en avant. La veine cave inferieure et les veines 
sus-hepatiques sont dilatees et ont perdu leurs variations 
respiratoires. L’ echocardiographie recherche des signes 
de mauvaise tolerance avec des signes de compression 
cardiaque (tamponnade, v. plus loin). II est necessaire 
d’analyser systematiquement l’aspect morphologique du 
pericarde et son epaisseur. 

L’ echocardiographie peut permettre de guider un geste 
de ponction-drainage en urgence en cas de tamponnade 
avec urgence vitale. L’ echocardiographie permet la sur- 
veillance evolutive. 

4. Biologie 

Devant toute douleur thoracique retrosternale suspecte 
prolongee, il est necessaire de realiser un bilan biolo- 
gique systematique en urgence : ionogramme sanguin, 
uree et creatinine plasmatique, glycemie. Numeration 
formule sanguine (NFS), vitesse de sedimentation (VS), 
proteine C-reactive (CRP), electrophorese des protides 
sanguins (syndrome inflammatoire). ASAT, ALAT, 
CPK, CPK-MB, troponine (augmentee en cas de myo- 
cardite associee), LDH, groupe Rhesus, taux de pro- 
thrombine (TP), temps de cephaline activee (TCA) si 
signe de tamponnade. 

Dans la majorite des cas, en Tabsence de complications 
(tamponnade, recidive), le bilan biologique est minimal 
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Echocardiographie bidimensionnelle, coupe parasternale 
grand axe : epanchement pericardique circonferentiel (19 mm 
de decollement en regard de la parol inferieure du ventricule 
gauche). 



4 cavites : epanchement pericardique circonferentiel. 



Echocardiographie mode TM (temps-mouvement), 
coupe parasternale grand axe. Mesure de I’espace clair entre 
les 2 feuillets du pericarde. 
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et retrouve le plus souvent un syndrome inflammatoire 
(elevation de la vitesse de sedimentation non specifique) 
associe a une hyperleucocytose moderee. 

Autres examens orientes en fonction du contexte : TSH, 
T3, T4, hemocultures, examen cytobacteriologique des 
urines, coprocultures, serologie pour le VIH (virus de 
Fimmunodeficience humaine), marqueurs immunolo- 
giques (dosage d’antistreptolysine pour le rhumatisme 
articulaire aigu, facteurs antinucleaires et facteurs rhu- 
matoides pour les connectivites). Un test tuberculinique 
est realise en fonction du terrain. 

5. Imagerie complementaire 

• Tomodensitometrie thoracique : elle n’est pas utile au 
diagnostic positif. Elle permet une bonne caracterisation 
du pericarde et parfois un diagnostic etiologique (patho- 
logic tumorale, visualisation du parenchyme pulmonaire). 
Elle permet de preciser F importance de la collection et sa 
localisation en particulier pour les epanchements cloi- 
sonnes, ainsi que F aspect morphologique du pericarde 
(tumeur) et son epaisseur. L’ epanchement se caracterise 
par une zone spontanement hypodense en cas d’ epan- 
chement liquidien et de densite variable en presence 
d’un hemopericarde (en fonction de Fanciennete de 
Fepanchement). Elle permet d’eliminer un faux epan- 
chement pericardique confondu avec des franges grais- 
seuses pericardiques. 

• Imagerie par resonance magnetique (IRM) : elle ne 
fait pas partie du bilan systematique d’une pericardite 
aigue. Son interet reside dans le diagnostic etiologique 
grace a une analyse tres precise de la morphologie du 
pericarde et de la cinetique ainsi que des volumes ven- 
triculaires (cine-IRM). Les differentes sequences d’ ac- 
quisition IRM (T1 ou T2), permettent de preciser la 
composition de Fepanchement. Les epanchements exsu- 
datifs, riches en proteines ou hemorragiques donneront 
un rehaussement du signal en T1 pour le mode spin 
echo, tandis que les transsudats donneront un rehausse- 
ment 

en T2. A l’aide du cine-IRM, une approche du retentis- 
sement hemodynamique de Fepanchement est possible, 
mais F echocardiographie est nettement superieure pour 
cette indication et sa disponibilite est tout autre. L’IRM 
permet une bonne caracterisation des rares tumeurs du 
pericarde. 

• Ponction-biopsie pericardique chirurgicale : elle n’a 
pas de place dans le diagnostic de pericardite aigue. Elle 
est indiquee en cas de chronicite, de recidive inexpliquee, 
de tamponnade (en urgence) et dans la recherche d'une 
cause. II existe plusieurs techniques utilisables pour 
recuperer du materiel pericardique (liquide pericardique 
pour biochimie et cytologie ou tissu pericardique pour 
examen anatomo-pathologique), par voie percutanee 
(ponction a Faiguille, biopsie a Faveugle) ou chirurgica- 
le. Les prelevements sont realises au cours d’un draina- 
ge pericardique qu’il soit percutane ou chirurgical, 
rendu necessaire par la mauvaise tolerance clinique (tam- 
ponnade). A visee purement diagnostique, Fexamen 
anatomo-pathologique ne sera realise que pour les rares 


LA REVUE DU PRATICIEN 2002, 52 


1823 


PERICARDITE AIGUE 


causes pour lesquelles un traitement specifique est dis- 
ponible (tuberculose, pericardites purulentes). Les 
recherches porteront sur 1’examen direct et la culture 
microbiologique (bacteriologique, virologique, parasito- 
logique) incluant la recherche de bacille alcoolo-acido- 
resistant, 1’ analyse cytologique et histologique a la 
recherche de lesions tumorales primitives ou secon- 
daires voire d’arguments histologiques en faveur d’une 
origine virale. 

Etiologie 

Les causes des pericardites aigues sont dominees par la 
pericardite virale et idiopathique (50% des cas). La 
recherche d'une cause devant une pericardite aigue 

Tableau I 

Causes de pericardite aigue 


Idiopathiques 

Infections virales : coxsackie A, B, echovirus, 
adenovirus, grippe, enterovirus, mononucleose infectieuse, 
varicelle, hepatite B, VIH 

Tuberculose 

Infections bacteriennes aigues : pneumocoque, 
staphylocoque, streptocoque, Haemophilus influenza, 
septicemie gram-negative. Neisseria meningitidis. 
Neisseria gonorrhoce, tularemie, legionellose. 

Infection fungique, histoplasmose 

Autres infections : toxoplasmose, amibiase, mycoplasme, 
nocardiose, actinomycose, echinococcose, maladie de Lyme 

Infarctus du myocarde 

Uremie : non traitee et associee a une hemodialyse 

Neoplasies : tumeurs du foie, des poumons, leucemies, 
lymphomes, maladie de Hodgkin. Radiotherapie 

Maladies auto-immunes : lupus erythemateux dissemine, 
polyarthrite rhumatoide, sclerodermie, granulomatose 
de Wegener, periarterite noueuse 

Autres maladies inflammatoires : sarcoidose, 
amylose, maladie de Whipple, maladie de Horton, 
maladie de Behcet 

Medicamenteuses : hydralazine, procainamide, phenytoine, 
isoniazide, phenylbutazone, doxorubicine, methylsergide, 
penicilline, dantrolene 

Traumatiques : traumatismes thoraciques, rupture 
cesophagienne, fistule pancreatico-pericardique, 
hemopericarde secondaire it une chirurgie thoracique, 
pose d’un pace-maker, d'une sonde de catheterisme car- 
diaque 

Syndrome post-lesionnel myocardique et pericardique : 

syndrome de Dressier, syndrome post-pericardotomie 

Dissection d'un anevrisme aortique 

Myxcedeme 

Chylopericarde 


depend : du contexte (age, infarctus du myocarde, insuf- 
fisance renale connue, neoplasie, collagenose), de la 
tolerance, de F existence d’atteintes d’ autres organes 
(plevre, liquide cephalorachidien) (tableau I). 

1. Pericardite virale 

II s’agit le plus souvent d’un sujet jeune ayant presente 
un syndrome grippal ou une infection des voies 
aeriennes superieures dans les semaines precedentes. Le 
debut est brutal avec des douleurs thoraciques intenses 
et de la fievre. Une reaction pleurale est souvent associee. 
Une pericardite seche ou peu abondante est mise en evi- 
dence a l’echocardiographie qui n’est realisee qu’en cas 
de doute diagnostique, de complications suspectees 
(myocardites, signes de mauvaise tolerance clinique). 
Les virus les plus frequemment en cause sont : coxsackies A 
et B, echovirus, adenovirus, influenzae, VIH et infections 
opportunistes dans le cadre du sida, hepatites virales, 
rougeole, rubeole, oreillons, cytomegalovirus (CMV), 
virus d’Ebstein-Barr (EBV), varicelle-zona, herpes sim- 
plex. La biologie retrouve un syndrome inflammatoire 
non specifique. La recherche de virus est couteuse, 
longue et rarement faite en routine. II est necessaire 
d’obtenir une seroconversion : 2 prelevements a 2 ou 3 
semaines d’intervalle en realisant des serologies speci- 

Tableau II 


Complications des pericardites 


Pericardite aigue 

Recurrences 

10 a 40% 

Tamponnade 

1 a 2% 

Arythmie 

7% 

Surinfection bacterienne 


Myocardite associee 


Hemopericarde 


Constriction (forme subaigue) 



fiques. La guerison est habituelle en 2 ou 3 semaines 
sous traitement anti-inflammatoire. 

Les complications sont peu frequentes (tableau II) : 
myocardite associee, recurrences 10 a 40 %. 

2. Pericardites tuberculeuses 

Elies sont peu frequentes dans les pays industrialises (4 a 
9 % des cas de pericardites aigues) mais endemiques 
dans les pays en voie de developpement (30 % des cas 
de pericardites aigues). Les criteres evocateurs de peri- 
cardite tuberculeuse sont : une fievre moderee et persis- 
tante, un amaigrissement, des sueurs, des antecedents 
personnels de tuberculose et une notion de contage. Un 
epanchement abondant est souvent retrouve (> 500 mL). 
La presentation est polymorphe, allant d’une phase 
aigue, subaigue ou chronique d’emblee. 
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On recherche des anomalies pulmonaires associees a la 
radiographie pulmonaire (moins de 10 % des tuberculoses 
pulmonaires se compliquent d’une atteinte pericardique) ou 
d’autres localisations tuberculeuses documentees. 
L’ intradermo-reaction a la tuberculine peut etre phlyctenu- 
laire ou presentant un virage recent, mais elle est le plus sou- 
vent peu informative. L’ evolution est trainante, echec d’un 
traitement prealable [anti-inflammatoires non steroidiens 
(AINS), corticoides]. L’ evolution vers la constriction est 
possible et doit etre recherchee de fa£on systematique. 

Le diagnostic positif est realise par la mise en evidence du 
bacille de Koch dans le liquide d’epanchement (rare) ou 
dans le liquide pleural, cephalorachidien, urinaire ou a la 
culture en 4 a 6 semaines. L’ utilisation d'une reaction d’am- 
plification genique (PCR : polymerase chain reaction ) dans 
le liquide de ponction peut etre tres utile. La biopsie (peri- 
cardique, pleurale, ganglionnaire, hepatique, medullaire) est 
possible, mettant en evidence un granulome tuberculeux 
(sensibilite 40 a 50 %). 

3. Pericardites bacteriennes purulentes 

Les facteurs predisposants sont : Finsuffisance renale chro- 
nique, Fimmunodepression (sida, lymphome, leucemie). II 
peut s’agir d'une infection secondaire a un traumatisme, au 
postoperatoire thoracique, a une endocardite infectieuse, a 
un foyer sous-diaphragmatique, une bacteriemie plus rare- 
ment une extension pulmonaire de contiguite. 

On recherche une porte d’entree : ORL, articulaire, pulmo- 
naire, meningee, endocardite infectieuse. Le tableau Cli- 
nique est le plus souvent fulminant, avec signes de sepsis au 
l el plan. L’ isolement du germe par ponction pericardique est 
indispensable. 

L’ evolution est parfois severe : tamponnade frequente, 
constriction possible, mortalite elevee en fonction de la 
cause. Les pericardites parasitaires sont exceptionnelles en 
France (rupture parasitaire a Finterieur du pericarde) : echi- 
nococcose, amibiase, toxoplasmose, cysticercose. Elies sont 
plus frequemment rencontrees chez les immunodeprimes. 

4. Pericardite au cours de l’infarctus 
du myocarde 

•Ala phase aigue (l re semaine), elle complique 20 a 30 % 
des cas d’infarctus du myocarde (IDM) au cours d’echo- 
cardiographies systematiques. Elle se caracterise par une 
reapparition de la douleur thoracique differente de l’angor 
exacerbe par F inspiration profonde. On note F apparition 
d’un frottement pericardique a F auscultation. Un syndro- 
me inflammatoire est retrouve. L’electrocardiogramme 
n’est pas contributif. L’ evolution est favorable en 
quelques jours sous traitement anti-inflammatoire, type 
salicyle. On contre-indique habituellement les AINS non 
salicyles car ils interferent avec le remodelage ventricu- 
laire gauche. Une tamponnade peut etre favorisee par la 
thrombolyse et le traitement anticoagulant. 

• Le syndrome de Dressier (2 a 3 semaines apres IDM) 
complique 3 a 4 % des IDM. Un mecanisme auto-immun 
est probablement a son origine. On note F apparition 
d’une fievre, de douleurs thoraciques dans un contexte 
inflammatoire. 


II est necessaire d’arreter un traitement anticoagulant even- 
tuel. L’ evolution est favorable sous salicyles a forte dose. La 
survenue d’une tamponnade est rare, et la rechute est pos- 
sible. 

5. Pericardites neoplasiques 

Les causes secondaires sont les plus ffequentes (metastases 
pericardiques possibles mais rares). Les cancers les plus 
souvent en cause sont : le cancer des poumons, le cancer du 
sein, la leucemie, les lymphomes hodgkiniens et non hodg- 
kiniens. Les tumeurs primitives du pericarde sont rares : 
malignes (mesotheliome, fibrosarcome, angiosarcome) ou 
benignes (pheochromocytome et sclerose tubereuse de 
Bourne ville). Ces epanchements necessitent souvent une 
evacuation par pericardocentese ou abord chimrgical, ce qui 
permet une analyse bacteriologique et cytologique du liqui- 
de (souvent hemorragique), ainsi qu’un examen histo- 
logique. Le probleme est le caractere recidivant de ces epan- 
chements (symphyse aux tetracyclines, realisation 
chirurgicale d’une fenetre pleuro-pericardique ou peritoneo- 
pericardique). 

Une tamponnade revelatrice est frequente. Le pronostic est 
le plus souvent pejoratif et depend de la tumeur sous-jacen- 
te, mais aussi du risque de survenue de complications 
propres a F atteinte pericardique (tamponnade). 

6. Pericardites et collagenoses 

• Le rhumatisme articulaire aigu est une cause rare de 
pericardite aigue. Une pancardite (atteinte des 3 tuniques : 
endocarde, myocarde, pericarde) est plus frequemment ren- 
contree. II s’agit d’une pericardite seche (ou faible epanche- 
ment). Le patient est plus souvent jeune, avec une fievre, 
des arthralgies, et presente un antecedent recent d’ infection 
streptococcique. 

• Le lupus erythemateux aigu dissemine s’accompagne 
dans 20 a 40 % des cas de pericardites au cours 
de son evolution (manifestation cardiovasculaire la plus fre- 
quente). II est associe de fa 5 on quasi constante a 
un syndrome inflammatoire et a des signes d’activite de la 
maladie. La ponction pericardique n’est pas indiquee. 
L’ evolution est favorable sous corticoides. La tamponnade 
est rare (10 % des cas) et une constriction, exceptionnelle. 

• La polyarthrite rhumatoide s’accompagne d’une peri- 
cardite dans 10 % des cas. Elle survient dans les formes 
severes de la maladie. Une tamponnade survient dans 5 a 
10 % des cas. La constriction est possible. 

• La sclerodermie s’accompagne d’une pericardite dans 
10% des cas. L’ atteinte myocardique est frequente (cardio- 
myopathie restrictive). Une tamponnade et une constriction 
pericardique sont possibles. 

Autres connectivites s’accompagnant de pericardite : syn- 
drome de Sharp (30 %) ; syndrome de Sjogren ; dermatopo- 
lymyosite ; spondylarthrite ankylosante ; maladie de 
Wegener. 

Plus rarement : amylose ; maladie de Belujet ; sarcoidose ; 
Horton ; maladie de Whipple. 

7. Pericardite post-pericardotomie 

Elle est rencontree chez 20 a 30 % des patients apres une 
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chirurgie cardiaque (ouverture du pericarde). Elle survient 
en general une semaine apres 1’ intervention et se manifeste 
par l’apparition d’un syndrome inflammatoire febrile. II 
s’agit le plus souvent d’un hemopericarde pour lequel 
1’evolution peut se faire vers la tamponnade (parfois a 
l’occasion d’un epanchement localise en retro-auriculaire) 
ou vers la constriction pericardique. La guerison est 
habituelle en 2 a 3 semaines sous traitement anti-inflam- 
matoire, mais des rechutes sont possibles dans les 6 premiers 
mois postoperatoires. 

8. Pericardites post-radiotherapie 

L’irradiation thoracique et mediastinale dans le cadre des 
tumeurs malignes (maladie de Hodgkin, cancer du sein, 
cancer bronchique, cesophage et plus rarement lymphome) 
peut se compliquer de pericardite aigue (en cas de dose tota- 
le > 40 grays). Les facteurs favorisant l’apparition d’un 
epanchement pericardique sont : la dose totale de rayonne- 
ment ; la duree et le fractionnement de F irradiation ; le 
volume cardiaque inclus dans le champ d’ irradiation et 
l’utilisation d'une source au cobalt. La pericardite est secon- 
daire a F inflammation induite par Firradiation s’accompa- 
gnant d’un epanchement qui peut etre sereux, sero-hema- 
tique ou hemorragique. L’ apparition de F epanchement peut 
survenir precocement (pendant le traitement) ou bien plus 
couramment de maniere retardee par rapport a la fin de 
Firradiation, souvent au cours de la l re annee. Son 
evolution est lente, parfois spontanement resolutive. La pre- 
sentation clinique est souvent assez bruyante a l’occasion 
d’epanchement volumineux qui peuvent se compliquer de 
tamponnade (10%). L’ evolution vers la constriction est 
relativement frequente (20%) a distance de Firradiation 
(traitement chirurgical). II est parfois difficile de preciser 
l’origine de l’epanchement (interet d’un examen histolo- 
gique). II faut systematiquement rechercher une reprise evo- 
lutive de la pathologie neoplasique initiale, une hypothyroi- 
die post-radique (25 % des cas d’irradiation en mantelet 
pour lymphome de Hodgkin). Le recours au traitement par 
corticoldes est a eviter. En presence d’epanchement symp- 
tomatique recidivant ou de constriction pericardique, le 
traitement 

chirurgical est indique. 

9. Pericardite et insuffisance renale chronique 

Elle est frequente chez les patients non dialyses et plus 
rare chez les personnes dialysees. L’epanchement peri- 
cardique est un marqueur d’efficacite de la dialyse. 

10. Pericardites et medicaments 

Soit liees a un lupus induit : procainamide, hydralazine, 
reserpine, methyldopa, isoniazide, diphenyl-hydantoine ; 
soit par hypersensibilite avec hypereosinophilie, peni- 
cilline, cromoglycate de sodium ; soit par inflammation 
aspecifique : anthracyclines, cytarabine. 

Mecanisme inconnu : minoxidil, dantrolene. 

Diagnostics differentiels 

1. Infarctus du myocarde et angor instable 


En faveur d’une origine ischemique le caractere inchange 
de la douleur thoracique par les changements de position 
et les mouvements respiratoires. A l’ECG, on retrouve une 
onde Q de necrose, une image en miroir, des troubles de 
la repolarisation systematises et non diffus. Les enzymes 
cardiaques (CPK-MB, troponines, myoglobine) sont 
elevees. L’echocardiographie retrouve en cas d'infarctus 
du myocarde un trouble de la cinetique segmentaire 
localise. En cas de doute diagnostique persistant, une 
coronarographie devra etre realisee. 

2. Embolie pulmonaire 

Elle peut elle-meme s’accompagner d’une reaction peri- 
cardique rare. II est necessaire de realiser des gaz du 
sang, des D-dimeres, un echo-doppler veineux voire une 
scintigraphie pulmonaire de perfusion/ventilation qui 
aideront au diagnostic positif. 

3. Pathologie pleuro-pulmonaire 

Le pneumothorax et la pleuresie sont les maladies pleuro- 
pulmonaires les plus representatives, d’ou l’interet de la 
tomodensitometrie thoracique. 

Evolution 

Dans les cas de pericardites aigues seches, on realise 
une surveillance ambulatoire (clinique). Une surveillance 
hospitaliere est necessaire en cas de pericardite liqui- 
dienne peu abondante et en reanimation cardiologique 
en cas d’epanchement volumineux, de signes evocateurs 
de pre-tamponnade ou en cas de cause particuliere 
(postoperatoire, hemorragique, traumatique, infarctus 
du myocarde, ...). L’ evolution est en regie favorable en 
quelques jours, et les signes cliniques, ECG et biologiques 
disparaissent en 3 semaines en cas de pericardite aigue 
idiopathique ou postinfarctus sous anti-inflammatoire. 
Les rechutes et recidives sont frequentes surtout en cas 
de pericardites virales ou idiopathiques (25 % des cas). 
La persistance d’un epanchement chronique (> 6 mois) 
peut se rencontrer dans la plupart des causes. L’ evolution 
vers la constriction pericardique est possible et son inci- 
dence variable en fonction de l’etiologie. L’ evolution 
vers la tamponnade est rare dans les formes idiopathiques 
ou au cours des maladies de systeme, plus frequente au 
cours des etiologies neoplasiques ou radiques pouvant 
en emailler F evolution a tout moment. Elle complique 
environ 15 % des episodes aigus toutes causes confondues. 

Identifier les situations d’urgence 
et planifier leur prise en charge 

Tamponnade 

C’est une urgence vitale diagnostique et therapeutique 
medico-chirurgicale. Le mecanisme initial est une aug- 
mentation rapide de la pression intrapericardique qui a 
comme consequence une elevation des pressions intra- 
cardiaques, une diminution du remplissage diastolique 
(adiastolie) et une baisse du volume d’ ejection systolique 
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et done du debit cardiaque. Les causes les plus frequentes 
sont les hemopericardes secondaires a une neoplasie, les 
tamponnades secondaires a une infection bacterienne, 
tuberculeuse etplus exceptionnellement les causes virales. 
Le patient doit etre transfere en reanimation cardiologique 
proche d’un centre chirurgical. 

Les signes cliniques a rechercher sont : dyspnee d’ effort et 
de repos aggravee par le decubitus dorsal, douleur thora- 
cique, signes droits avec turgescence jugulaire, reflux 
hepatojugulaire. 

Les signes de choc doivent etre rapidement mis en eviden- 
ce : tachycardie, pouls filant, baisse de la pression arteriel- 
le systolique (< 90 mmHg), oligo-anurie, marbrures . . . 

A 1’ auscultation : tachycardie, bruit de galop, bruits du 
cceur assourdis, frottement parfois present. 11 existe un 
pouls paradoxal de Kiissmaul : baisse d’au moins 10 
mmHg de la pression arterielle systolique en inspiration. 
Le diagnostic positif est realise en urgence par l’echocar- 
diographie qui montre : un epanchement abondant ( swin- 
ging heart), un collapsus des cavites droites en expiration, 
un ecrasement du ventricule gauche par le ventricule droit 
en inspiration profonde et une augmentation importante de 
F amplitude des flux transvalvulaires en inspiration au 
doppler (> 25 %). 

Le traitement medical consiste en un remplissage rapide 
par des macromolecules dans l’attente du geste chirurgical 
curatif urgent. Le drainage est chirurgical par voie sous- 
xyphoidienne avec mise en place d’un drain pericardique 
aspiratif. Ce geste est systematiquement associe aux prele- 
vements cytologiques, bacteriologiques et anatomo-patho- 
logiques locaux. On realise une fenetre pleuro-pericar- 
dique en cas d’epanchement neoplasique permettant la 
ponction de la plevre en cas de recidive. 

En cas d’extreme urgence vitale, si le patient ne peut etre 
transporte, il est possible de realiser une ponction evacua- 
trice sous-xiphoidienne du pericarde sous controle echo- 
cardiographique, si possible au lit du malade. 

En dehors d’une situation d'urgence, le traitement de la 
pericardite aigue idiopathique ou virale necessite le repos. 
L’indication d’une hospitalisation au cours d’une pericar- 
dite aigue virale benigne ne se fait qu’en cas de signe de 
mauvaise tolerance (hemodynamique, hyperalgique) ou si 
une cause particuliere est suspectee, et le diagnostic de 
benignite remis en cause. Le traitement medicamenteux 
comporte un anti-inflammatoire type acide acetylsalicy- 
lique 3 g/24 h ou Indometacine 100 mg/24 h a dose 
decroissante sur 3 semaines en l’absence d’allergie et (ou) 
d’intolerance digestive. Un delai plus prolonge est 
conseille en cas de recidive ou de rechute. La colchicine 
est prescrite en 2 e intention, surtout en cas de recidive ou 
de rechute. Au-dela de 2 mois, si la guerison n’est pas 
obtenue, le diagnostic de pericardite benigne doit etre 
remis en cause. On doit evoquer une cause tuberculeuse 
ou neoplasique. La biopsie pericardique s’impose alors. 
Le traitement etiologique est adapte aux resultats du bilan 
realise. En cas de pericardite infectieuse, on associe au 
traitement anti-infectieux specifique prolonge, un draina- 
ge pericardique systematique plus ou moins associe a un 
traitement anti-infectieux local. L’origine tuberculeuse. 


outre le traitement antibiotique antituberculeux classique, 
fait discuter la corticotherapie a la dose de 0,5 mg/kg, en 
particulier pour les formes compliquees avec une constric- 
tion pericardique debutante. Celle-ci pourrait diminuer le 
risque d’evolution vers la forme constrictive. 

Les pericardites des maladies de systeme sont traites avec le 
meme schema que la pathologie de fond, a savoir cortico- 
therapie ou autres immunosuppresseurs rendus necessaires. 

Cas particulier des pericardites constrictives 

11 s’agit d’un epaississement fibreux et calcifie du sac 
pericardique entrainant une gene chronique au remplissage 
ventriculaire realisant un tableau d’adiastolie. La 
constriction est exceptionnelle en cas d’origine virale. 
Les causes les plus frequentes sont idiopathiques, tuber- 
culeuses, consecutives a une radiotherapie ou une peri- 
cardiotomie, traumatiques, purulentes. 

Les signes cliniques sont domines par l’insuffisance 
cardiaque droite : turgescence jugulaire, reflux hepato- 
jugulaire, hepatomegalie douloureuse, cedeme des 
membres inferieurs, ascite. La dyspnee d’ effort est fre- 
quente. La decouverte systematique au cours de la 
surveillance d’une pericardite est possible. 
L’electrocardiogramme peut etre normal. Typiquement, 
on retrouve une onde P elargie et bifide. L’arythmie par 
fibrillation auriculaire est frequemment rencontree. On 
note un microvoltage du QRS diffus et des anomalies de 
la repolarisation (onde T aplatie ou inversee) fixee. 

La radiographie pulmonaire peut montrer des calcifications 
pericardiques qui entourent le cceur (le plus souvent de 
taille normale et peu mobile en scopie). 
L’echocardiographie objective l’epaississement du peri- 
carde, la dilatation de l’oreillette droite et des anomalies du 
remplissage diastolique en doppler. II existe une dilatation 
des veines sus-hepatiques et de la veine cave inferieure. 
Le diagnostic de certitude est obtenu par le catheterisme 
droit avec epreuve de remplissage, mettant en evidence 
sur les courbes hemodynamiques une tendance a Legali- 
sation des pressions diastoliques de la veine cave supe- 
rieure a la pression capillaire signant l’adiastolie. 

Le traitement medical par diuretique est alors instaure, 
et si le patient reste symptomatique on lui propose une 
decortication chirurgicale du pericarde (pericardectomie). 


Points Forts a retenir 


• L’ evolution depend de la cause. Une recherche 
etiologique approfondie est realisee en cas 
d’evolution defavorable, de contexte particulier 
(immunodepression, signes evocateurs 

de tuberculose, de pathologie maligne). 

• Les recidives et les rechutes sont frequentes. 
Une pericardite chronique constrictive est possible 
et doit etre systematiquement recherchee. 
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